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Antikoagulaatio ja 
verihiutaleiden estäjät 
tahdistinasennuksen 
yhteydessä

L U K U  3

P e t r i  k O r k e i L a 

Tiivistelmä

Tahdistimia asentava lääkäri joutuu usein pohti-
maan tahdistimen asennukseen tulevan potilaan 
antitromboottista lääkitystä. Kotilääkityksen jat-
kaminen lisää vuotovaaraa, mutta toisaalta hoi-
don keskeyttäminen ja etenkin korvaavan hoidon 
(siltahoito) toteuttaminen aiheuttaa usein käytän-
nöllisiä ongelmia. Oleellista on erottaa suuren ja 
pienen tromboosiriskin potilaat. Pienen trom-
boosiriskin potilaiden antikoagulaatio- ja klo-
pidogreelihoito voidaan tauottaa toimenpiteen 
ajaksi turvallisesti. Suuren tromboosivaaran po-
tilailta hoitoa ei puolestaan saa keskeyttää ilman 
korvaavaa lääkitystä. Viimeaikaiset tutkimustu-
lokset antavat tukea sille, että suuren tromboo-
sivaaran potilaan tahdistin kannattaisi asentaa 
keskeytymättömän varfariinihoidon aikana. Mi-
käli siltahoitoa kuitenkin halutaan edelleen näillä 
potilailla käyttää, tulee sen toteutuksessa noudat-
taa huolellisuutta vuotovaaran minimoimiseksi. 
Suuren tromboosiriskin potilaiden ASA-klopi-
dogreelihoito jatkuu keskeytyksettä. Käsittelem-
me yleisimpiä tahdistimen asennukseen liittyviä 
vuotokomplikaatioita, joista tavallisin on tahdis-
tintaskun hematooma, sekä myös asennusreittinä 
käytettyjen laskimoiden/tahdistinjohtojen trom-
boosien esiintyvyyttä.

P i r J O  m u s t O n e n 

Johdanto

Tahdistimen asennukseen tulevilla potilailla on usein 
käytössään jokin veren hyytymistä estävä lääkitys: var-
fariini, hepariini, asetyylisalisyylihappo (ASA) tai P2Y
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salpaaja (useimmiten klopidogreeli) (taulukko 1). Var-
fariinin käyttäjien osuudeksi on raportoitu 10–37 % 
tahdistimen tai defibrillaattorin (ICD) saaneista poti-
laista (1–6). Omassa prospektiivisessa tahdistinasen-
nuksen tromboembolisia komplikaatioita käsitteleväs-
sä tutkimuksessamme (n=150) joko antikoagulaatio tai 
verihiutale-estäjä oli käytössä 79 %:lla potilaista (varfa-
riinin käyttäjiä oli 37 %) (3). 

Antikoagulaatiohoito lisää kajoaviin toimenpiteisiin 
liittyvien vuotokomplikaatioiden vaaraa, minkä vuok-
si on yleisenä käytäntönä ollut keskeyttää hoito ennen 
toimenpidettä. Toisaalta lääkityksen keskeytys voi al-
tistaa potilaan tromboembolisille tapahtumille, kuten 
eteisvärinään liittyvälle aivoembolisaatiolle. Tausta-
sairauksiensa aiheuttaman tukosriskin lisäksi tahdis-
tinasennukseen sinänsä liittyy tahdistinjohto/yläraa-
jatromboosin ja/tai keuhkoembolisaation vaara, jota 
toimenpiteen aikana hoitotasolla oleva antikoagulaatio 
voi estää (7). Keskeytetyn varfariinihoidon uudelleen 
saattaminen hoitotasolle vie usein viikonkin verran ai-
kaa ja vaatii ylimääräisiä INR-määrityksiä siihen liitty-
vine muine yhteydenottoineen. 

Tahdistimen asennus on luokiteltu suuren vuoto-
vaaran toimenpiteeksi, jonka perinteisesti on katsot-
tu edellyttävän varfariinihoidon tauottamista. Tuorein, 
vuonna 2008 julkaistu ACCP:n suositus (Evidence-
based Clinical Practice Guidelines of American College 
of Chest Physicians) suosittelee vielä tahdistinasen-
nuksen ajaksi varfariinin keskeytystä ja mikäli potilaan 
tukosriski on keskisuuri tai suuri, siltahoitoa pieni-
molekylaarisella hepariinilla (8). Näytön aste tässä hoi-
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tosuosituksessa on kuitenkin C-luokkaa, eli se ei pe-
rustu randomoiduista tutkimuksista saatuun tietoon. 
ACCP:n suosituksen (8) ilmestymisen jälkeen on jul-
kaistu useampia tutkimuksia, joissa jatkuva varfariini-
hoito on osoittautunut tahdistimen asennuksen yhtey-
dessä siltahoitoa turvallisemmaksi vaihtoehdoksi (6, 9, 
10). Tällä hetkellä hoitokäytännöt koskien suhtautu-
mista pysyvään varfariinihoitoon tahdistimen asennuk-
sen yhteydessä vaihtelevat huomattavasti. 

Tahdistimen asennukseen tulevista potilaista huo-
mattavalla osalla on käytössään ASA valtimotromboo-
sin estolääkkeenä. ASA-klopidogreeli yhdistelmän 
käyttäjiä on tahdistimen asennukseen tulevista poti-
laista 8–16 % (11). ASA:aa ei yleensä ole keskeytetty 
tahdistimen asennuksen vuoksi ja klopidogreelihoitoa-

kin on usein jatkettu. Viimeaikaisessa kirjallisuudessa 
on kuitenkin kiinnitetty huomiota erityisesti ASA-klo-
pidogreeliyhdistelmähoitoon liittyvien vuotojen mää-
rään (6, 11). 

Vuotokomplikaatiot tahdistimen 
asennuksen yhteydessä 

Tahdistimen asennukseen liittyvät vuotokomplikaatiot 
ovat tyypillisesti akuutteja ja ilmaantuvat välittömäs-
ti toimenpiteen aikana tai sitä seuraavien muutaman 
vuorokauden kuluessa. Tavallisin vuotokomplikaatio 
on tahdistintaskun hematoma (ilmaantuvuus 0.3–5 %)  
(2, 4–6, 12–16), joka syntyy generaattorin implantoi-

Pitkäaikaiskäytössä olevat sydänpotilaiden antitromboottiset lääkkeet. 
Mukailtu luvalla artikkelista Mustonen P et al. Duodecim 2009;125:47-58.

Taulukko 1. 

Lääke 
(kauppanimet)

Tavanomainen 
annos 
sydänpotilaalla

Käyttötarkoitus Lääkkeen 
vaikutuksen 
häviämiseen 
kuluva aika

Vaikutuksen 
kumoaminen 
hätätilanteessa

asetyylisalisyyli-
happo, ASA 
(Disperin®, 
Aspirin Cardio®, 
Primaspan®, 
ASA-
Ratiopharm®)

100 mg x 1  
(250 mg x 1)

Sydäninfarktin esto, 
muun aterotromboosin 
esto

5–7 vrk trombosyyttisiirto

klopidogreeli 
(Plavix®)

75 mg x 1 kuten ASA, mutta silloin 
kun tromboosiriski on 
suurempi, erityisesti 
stenttauksen jälkeen

5–7 vrk trombosyyttisiirto

prasugreeli 
(Efient®)

10 mg x 1 kuten ASA, mutta silloin 
kun tromboosiriski on 
suurempi, erityisesti 
riskipotilaiden 
stenttauksen jälkeen

5–7 vrk trombosyyttisiirto

varfariini 
(Marevan®)

vaihteleva sydämen sisäisen 
hyytymämuodostuksen 
ja embolisaation esto

vaihteleva, 
keskimäärin 3–5 
vrk

protrombiini-
kompleksivalmiste, 
jääplasma, lisänä 
K-vitamiini 
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miseksi preparoitavaan kudostaskuun tai sen välittö-
mään läheisyyteen. Myös laskimoyhteyden avaami-
seen (valtimopunktio, laskimon laseraatio) tai johtojen 
asennukseen (asennus valtimoon, keskuslaskimon lä-
päisy, sydämen seinämän perforaatio) liittyy vuotoja. 
Vakavimmillaan voi seurauksena olla hemothorax, he-
momediastinum tai tamponaatioon johtava hemope-
rikardium (5, 17–20). Lievissä vuotokomplikaatiois-
sa riittää usein tapahtuman kirjaaminen ja seuranta, 
mutta vakavat ja etenkin hengenvaaralliset kompli-
kaatiot, kuten sydämen tamponaatio tai hengitysvai-
keuksia aiheuttava hemothorax, edellyttävät välittömiä 
kanalisoivia hoitotoimenpiteitä. Vaikeiden ja välittö-
mästi hengenvaarallisten vuotokomplikaatioiden il-
maantuvuus on tahdistinasennuksessa pieni (<1 %)  
(5, 19, 20).

Vaikka valtaosa tahdistintaskun hematomista re-
sorboituu spontaanisti, on satunnaisten kookkaiden 
hematomien evakuaatio (ja samalla mahdollisen edel-
leen jatkuvan vuodon tyrehdyttäminen) välttämätöntä. 
Reoperaatiota vaativien taskuhematomien ilmaantuvuu-
deksi on arvioitu olevan <1–2 % (2, 5, 15, 18–21). Tas-
kuhematomien osuus varhaisten tahdistinasennusten 
jälkeisten uusintatoimenpiteiden syistä on vajaat 20 %  
(2, 12). Postoperatiiviset hematomat voivat pidentää 
sairaalahoitoa ja siten lisätä kustannuksia (2, 4, 5) ja 
ne saattavat altistaa myös tahdistintaskun märkäiselle 
infektiolle (4, 22). 

Tiedot potilaan sukupuolen vaikutuksesta tahdis-
tintaskun hematomien esiintyvyyteen ovat ristiriitaisia: 
osassa tutkimuksista hematomia on raportoitu esiinty-
vän merkittävästi useammin naisilla kuin miehillä (23), 
kun taas mitään sukupuolieroa ei ole toisaalla ole ha-
vaittu (2). Vuotokomplikaatioiden ei ole havaittu olevan 
yleisempiä iäkkäillä (2, 24). Erilaisten synnynnäisten 
tai hankittujen vuototaipumusten voisi olettaa lisää-
vän tahdistinasennuksen verenvuotokomplikaatioita, 
mutta tällaiset ovat melko harvinaisia yksittäistapauk-
sia eikä kirjallisuudesta löydy mitään systemaattista tie-
toa näiden tilojen vaikutuksesta tahdistinimplantaation 
komplikaatioihin. Eräässä tutkimuksessa tosin havait-
tiin ettei moderaatti trombosytopenia (50–150/nL) li-
sännyt tahdistintaskun hematoomia (2). 

Taskuhematoman ilmaantuvuuden arviointia 
haittaa jossain määrin se, että sille ei ole mitään yh-
tenäisiä diagnostisia kriteereitä. Eri tutkimuksissa se 
onkin usein määritelty hieman eri tavoin. Metodolo-
gisena ongelmana useissa tutkimuksissa on myös nii-
den retrospektiivinen luonne ja rajoittuminen yhteen 
keskukseen, jolloin erilaisten toimenpideteknisten 
valintojen vaikutus voi korostaa tai vähentää pääte-
tapahtumia.

Toimenpiteen aikainen antikoagulaatiohoito lisää 
selvästi tahdistintaskuhematoman insidenssiä (ilmaan-
tuvuus 6–23 %) (2, 4, 13, 14, 21, 25–27). Fraktioi-
maton tai pienimolekylaarinen hepariini (LMWH) hoi-
toannoksilla lisää vuotojen ilmaantuvuutta enemmän 
kuin varfariini (6) ja fraktioimaton hepariini enem-
män kuin LMWH (8, 28). Postoperatiivinen varfariini-
tauon aikainen siltahoito LMWH:lla lisäsi hematomi-
en insidenssin kolminkertaiseksi verrattuna siltahoitoa 
saamattomiin potilaisiin yhdessä tutkimuksessa (9). 
Siltahoitoa saavilla potilailla vuotovaara on suurem-
pi nimenomaan toimenpiteen jälkeen hepariinihoidon 
käynnistyttyä uudelleen, vaikkakin itse toimenpiteen 
aikana hepariinin ollessa tauolla voi vuotoja olla varfa-
riinihoiton verrattuna vähemmän (14). Antikoagulant-
tihoidon vaihtotilanteisiin liittyy yleisestikin suurentu-
nut vuotoriski ilmeisesti johtuen kahden eri lääkkeen 
päällekkäisestä samansuuntaisesta vaikutuksesta. Tä-
hän sopien varfariinin keskeyttämisen vähemmän kuin 
kolme vuorokautta ennen tahdistimen asennusta on 
kuvattu lisänneen vuotovaaraa hepariinisiltahoitoa saa-
neilla tekoläppäpotilailla (18). 

ASAn käyttö lisää tahdistintaskun verenvuotojen 
ilmaantuvuutta vain marginaalisesti (6, 9), mutta sen 
sijaan verihiutaleiden kaksoisesto ASA:lla ja klopidog-
reelilla on useassa tutkimuksessa todettu lisäävän näi-
tä selvästi (4, 6, 15) ja enemmän kuin varfariini (15). 
Toisaalta eräässä tutkimuksessa ei todettu eroa hema-
tomien esiintyvyydessä ASA:n käyttäjien ja kaksoises-
topotilaiden välillä (29). Prasugreelin käyttöön liittyvis-
tä toimenpidevuodoista on ohitusleikkauksia lukuun 
ottamatta toistaiseksi vain hyvin niukasti tutkimustie-
toa. Prasugreeli-ASA-yhdistelmän vaikutusta tahdisti-
men asennukseen liittyviin vuotoihin ei ole toistaiseksi 
tutkittu, mutta on syytä olettaa, että vuotoja esiintyisi 
ainakin yhtä paljon ja todennäköisesti enemmän kuin 
ASA-klopidogreeliyhdistelmää käytettäessä.

Toimenpidetekniikoilla on vaikutusta vuotokom-
plikaatioiden ilmaantuvuuteen: tahdistintaskun tylppä 
preparointi ja huolellinen hemostaasin varmistaminen 
vähentävät verenpurkaumia. Keski-Suomen keskussai-
raalassa on hyviä kokemuksia ultraääniveitsestä, jolla 
voidaan sekä leikata että polttaa pieniä tihkuttavia suo-
nia. Valtimopunktion riskiä vähentää laskimoreitin haku 
preparoimalla (30, 31). Kuvantamismenetelmien avus-
tuksella (ultraääni, venografia) on mahdollista vähentää 
punktiotekniikkaan liittyviä riskejä (31, 32). Implantoi-
van lääkärin kokeneisuudella on myös vuotokomplikaa-
tioiden frekvenssiä vähentävä vaikutus (2, 5, 18). 

On olemassa useita paikallisesti käytettäviä he-
mostaatteja (25, 33), joiden hyödyntäminen tahdistin-
taskun tihkuvuototilanteessa tuntuisi houkuttelevalta 
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vaihtoehdolta. Näiden valmisteiden käytöstä tahdisti-
men asennuksen yhteydessä on kuitenkin vain hyvin 
vähän tutkimustietoa (26). 

Tahdistimen asennukseen liittyvät
tromboemboliset komplikaatiot 

Tahdistinjohtojen asennus voi provosoida hyytymien 
syntymisen asennusreittinä käytettyihin laskimoihin, 
sydämen oikeaan eteiseen tai oikeaan kammioon (20, 
34–39). Näistä pieneen osaan liittyy myös keuhkoem-
bolisaatio (20, 40), joka vain hyvin harvoin on massiivi-
nen ja fataali (41). Valtaosa hyytymistä on oireettomia. 
Oireinen yläraajan syvä laskimotukos tai keuhkoem-
bolia voi ilmaantua akuutisti muutamien ensimmäisten 
tahdistinimplantaatiota seuraavien päivien tai viikko-
jen aikana (5, 20, 42), mutta ilmiö voi olla myös suba-
kuutti tai myöhäinen (3, 20, 37). Myös vena cava supe-
rior –syndrooma voi kehittyä tahdistinpotilaalle, mutta 
vain varhaisena ilmaantuessaan sen syntymekanismi on 
tromboottinen. Useimmat vena cava superior syndro-
matapauksista ovat myöhäisiä ja fibrotisoivan kurou-
man aiheuttamia (43, 44). 

Laskimoita tukkivien komplikaatioiden esiinty-
vyyttä tahdistinasennuksen jälkeen on raportoitu muu-
tamassa etenevässä tutkimuksessa, joissa tällaisten 
löydösten insidenssi vaihteli 8-64 %:n välillä (3, 20, 
34–36, 45). Näissäkin tutkimuksissa raportoidut las-
kimolöydökset ovat olleet valtaosaltaan oireettomia ja 
akuutti oireinen yläraajan syvä laskimotukos on kohta-
laisen harvinainen ilmiö (0,2–3 % potilaista) (5, 19, 20, 
42). Omassa prospektiivisessa Turun yliopistollisessa 
keskussairaalassa ja Satakunnan keskussairaalassa to-
teutetussa tutkimuksessamme, jossa päämetodina käy-
tettiin laskimoiden varjoainekuvausta ennen tahdisti-
men asennusta asennusta ja 6 kk sen jälkeen, ilmaantui 
laskimokomplikaatio (hyytymä, ahtauma tai täystu-
kos; kuva 1) tai keuhkoembolia kaikkiaan 47 (31 %)  
potilaalle 150 tahdistinimplantaatio-potilaan aineis-
tossa 6 kuukauden seurantajakson aikana. Myös täs-
sä omassa tutkimuksessamme valtaosa löydöksistä oli 
oireettomia (3, 20, 39). Vain yhdelle (0,7 %) potilaal-
le kehittyi oireinen akuutti syvä yläraajan laskimotu-
kos ja oireinen keuhkoembolia todettiin 5 (3,3 %) po-
tilaalla. Osalle potilaista (n=66, 44 %) tehtiin lisäksi 
sydämen kaikukuvaus ruokatorven kautta. Näistä 6:lla 
(9 %) todettiin tahdistinjohtoon liittyvä hyytymä sent-
raalisessa verenkierrossa (yläonttolaskimo ja/tai oikea 
eteinen) (39). Kliinisesti merkittäviä tromboemboli-
sia komplikaatioita (laskimon venografinen totaalitu-
kos, akuutti oireinen yläraajan syvä laskimotromboosi 

tai keuhkoembolia) ei ilmaantunut tutkimuksessamme 
yhdellekään potilaalle, jolla oli tahdistimen asennuk-
sen aikana käytössä terapeuttisella tasolla (INR ≥2.0) 
oleva varfariinihoito tai pienimolekylaarinen heparii-
ni. Varfariinihoidon suojaava vaikutus havaittiin myös 
brasilialaisessa prospektiivisessa randomoidussa plase-
bokontrolloidussa tutkimuksessa, jossa selvitettiin pro-
fylaktisen varfariini-antikoagulaation vaikutusta tahdis-
tinasennuksen provosoiman laskimoahtauman syntyyn 
(7). Laskimon venografinen obstruktio todettiin kuu-
den kuukauden kuluttua tahdistimen asennuksesta 
38,6 % varfariiniryhmän potilaista ja 60,4 % kontrol-
leista (p=0.018; RR 0.63, 95 % CI 0,013–0,42). 

Valtimopuolen tromboemboliset komplikaatiot tah-
distinasennusten yhteydessä ovat kliinisen kokemuksen 
perusteella verraten harvinaisia eikä mitään tarkempia 
riskilukuja ole tiedossa. Eräässä laajassa (n=3164) yleis-
tä tahdistinasennusaineistoa kuvaavassa rekisteritutki-
muksessa valtimoembolia ilmaantui yhdelle (0.03 %)  
potilaalle tahdistimen asennuksen yhteydessä (2). 
ICD:n implantaatioita kuvaavassa seuranta-aineistossa 
(n=1060) laitteen asennuksen aikana yksi (0,1 %) poti-
las sai eteisvärinään liittyvän TIA-kohtauksen (16). 

Kuva 1. Tahdistinjohtoon liittyvä pieni hyytymä (A) ja solislaskimon 

täystukos kollateraalimuodostumineen (B) laskimovarjoainekuvauk-

sessa 6 kuukauden kuluttua tahdistimen asennuksesta.
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Taulukko 2. (Taulukkojen uudelleen julkaisuun lupa Duodecim-lehdeltä Pirjo Mustoselle)

Lääketauko voi altistaa perustautiin liittyvälle trom-
boembolisaatiolle ja tromboosiriski kirurgisen toimen-
piteen yhteydessä on suurempi kuin vastaavan mittaisen 
tauon aikana muuten. Tätä riskiä pidetään merkittävä-
nä taulukossa 2 luetelluilla suuren tromboosivaaran po-
tilailla.

Antikoagulanttihoito

Varfariini 
Pysyvän tahdistimen tai defibrillaattorin asennukseen 
tulevan potilaan varfariinihoito on aiemmin vallinneen 
käytännön mukaisesti keskeytetty ja annettu INR-arvon 
laskea tasolle < 1,5 (8). Tromboembolian riskin on arvi-

oitu lyhytaikaisen keskeytyksen aikana olevan yleises-
sä tahdistinasennuspopulaatiossa varsin matala: 0,7 % 
(46). Toimenpiteen vuoksi tehdyn keskeytyksen aihe-
uttaman tromboosiriskin suuruus vaihtelee kuitenkin 
huomattavasti potilaan perussairauden ja aikaisemman 
sairaushistorian mukaan (taulukko 2). Suuren tai kes-
kisuuren tromboosiriskin potilaat tarvitsevat varfariinin 
keskeytyksen ajaksi siltahoidon LMWH:lla tai fraktioi-
mattomalla hepariinilla (8). 

Hepariinin vaikutusta vuotokomplikaatioihin on 
selvitetty muutamissa tutkimuksissa. Saksalaisen tutki-
musryhmän tekemässä retrospektiivisessä tutkimukses-
sa, jossa analysoitiin kaikkiaan 3 164 peräkkäistä imp-
lantaatiota, generaattorin vaihtoa tai johdon korjausta, 
tahdistin- tai ICD-implantaation jälkeen kehittyi tahdis-

Potilaat, jotka ovat merkittävässä perioperatiivisessä tromboosi- tai emboliavaarassa, jos 
antitromboottinen lääkitys keskeytetään ilman korvaavaa hoitoa 

(Bonow ym. 2006, Douketis ym. 2008).



28 Sydänääni 2011 n 22:1A Teemanumero

tintaskun hematoma 4.9 %:lle potilaista, joista noin vii-
desosalle tehtiin reoperaatio (2). Itsenäisiä hematoman 
ennustajia tässä tutkimuksessa olivat heparinisaatio 
hoitoannoksilla, ASA:n ja PGY2-salpaajan yhteiskäyt-
tö sekä implantoivan lääkärin vähäinen kokeneisuus. 
Amerikkalaisessa tutkimuksessa 49 AK-hoitoa tarvitse-
vaa potilasta satunnaistettiin saamaan iv-hepariinia jo 6 t  
tai 24 t tahdistimen asennuksen jälkeen (25). Kaikille 
potilaille käynnistettiin myös varfariini toimenpidepäi-
vän iltana. Tutkimuksessa seurattiin myös 28 potilasta, 
joille asennuksen jälkeen käynnistettiin varfariini ilman 
heparinisaatiota sekä 115 potilasta, joilla ei ollut mitään 
AK-hoitoa. Taskuhematoma ilmaantui 20 %:lle hepari-
nisoiduista potilaista, 4 %:lle pelkästään varfariinia saa-
neista ja 2 %:lle potilaista, joilla ei ollut mitään AK-hoi-
toa. Post-operatiivisesti annetun iv-hepariinin todettiin 
lisäävän vaikeiden vuotokomplikaatioiden määrä mer-
kittävästi (RR 14; CI 1.88-104, p<0.0006) Marquien ja 
kumppaneiden retrospektiivisessä tutkimuksessa, jos-
sa selvitettiin tekoläppä- (n=38) ja eteisvärinäpotilai-
den (n=76) tahdistinasennuksen jälkeisten vuotojen il-
maantuvuutta kaltaistettuihin kontrolleihin verrattuna 
(47). Vakaviksi luokiteltiin uusiin kirurgisiin toimenpi-
teisiin johtaneet tai fataalit vuodot. 

Vankkaa tutkimusnäyttöä päätöksen teon tueksi 
varfariinin keskeyttämisen tai jatkamisen puolesta ei ole 
eikä selvää konsensusta ole muodostunut eri keskusten 
ja asiantuntijoiden välille (48). Eräissä satunnaistamat-
tomissa retrospektiivisissä tutkimuksissa ei ole havaittu 
merkitsevää eroa potilasryhmien välillä, joilla varfarii-
ni oli joko keskeytetty tai sitä oli jatkettu toimenpiteen 
aikana (30, 49). Pienessä satunnaistamattomassa ete-
nevässä tutkimuksessa (n=47, ei verrokiryhmää) ku-
vattiin vuotokomplikaatioiden esiintyvyyttä potilailla, 
joilla varfariinia jatkettiin tahdistimen tai ICD:n asen-
nuksen aikana ilman keskeytystä ja joilla INR oli <3.5 
(12). Yhtään vakavaa vuotoa tai reoperaatiota vaativaa 
hematomaa ei ilmaantunut. Ghanbari ym. tutkivat bi-
ventrikulaarisen tahdistimen asennuksen turvallisuut-
ta potilailla, joilla varfariinia jatkettiin toimenpiteen yli 
ilman keskeytystä (14). Korkean tromboosiriskin poti-
laille (n=49) annettiin joko hepariini-siltahoito (n=20) 
tai varfariinia jatkettiin ilman keskeytystä (n=49). Hoi-
tolinjan valinta ei kuitenkaan ollut satunnaistettua ja 
perustui toimenpiteen tekijän preferenssiin. Verrokkei-
na toimivat 74 potilasta, joilla tromboosiriski oli arvi-
oitu matalaksi ja joilla AK-hoito oli keskeytetty ilman 
siltahoitoa. Taskuhematomien esiintyvyydessä ei ollut 
merkitsevää eroa kontrollipotilaiden ja varfariinilla kes-
keytyksettä hoidetuilla potilailla. 

 On siis olemassa selkeä tarve satunnaistetuille tut-
kimuksille selventämään varfariinin optimaalista käyt-

töä tahdistinasennuksen yhteydessä. Oma prospek-
tiivinen monikeskustutkimuksemme (FinPAC) tästä 
kysymyksestä on meneillään ja potilaiden rekrytoin-
nissa odotetaan päästävän tavoitteeseen tämän vuoden 
loppuun mennessä. Varfariinin käyttäjät ovat satun-
naistetut keskeytys- tai jatkoryhmiin (n=100 kummas-
sakin; varfariinin keskeytys 2 vrk ennen toimenpidettä) 
ja vertailuryhminä toimivat ASA:n käyttäjät (n=100) ja 
potilaat, joilla ei ole mitään antitromboottista lääkitys-
tä (n=100). Siltahoitoa tutkimuksessamme ei käytetä. 
Interim-analyysin tuloksia tutkimuksestamme on esi-
tetty ESC-kongressissa v. 2008 vajaan 100 ensimmäi-
sen potilaan osalta (Heli Lahtela, posteri, ESC 2008). 
Hematomien esiintyvyydessä ei ollut eroa varfariinin 
keskeyttäjien, jatkajien ja ASA:n käyttäjien välillä. Ka-
nadalainen ryhmä on myös julkaissut vuonna 2009 
tutkimussuunnitelman etenevästä ja satunnaistetus-
ta käynnistämästään tutkimuksesta, jossa ensisijainen 
päätetapahtuma on kliinisesti merkittävä tahdistintas-
kun hematoma (50). 

Dabigatraani 
Dabigatraani on suora trombiinin estäjä, jonka on osoi-
tettu toimivan varfariinin vaihtoehtona sekä akuutin 
laskimotukoksen/keuhkoembolian hoidossa että eteis-
värinäpotilaiden aivoembolisaation estossa (51–53). 
Dabigatraanin odotetaan tulevan markkinoille näillä 
indikaatioilla lähiaikoina. 

Toistaiseksi ei dabigatraanin osalta ole käytettävis-
sä näyttöön perustuvaa tutkimustietoa toimintatavois-
ta kirurgisten toimenpiteiden yhteydessä. RE-LY -tut-
kimukseen (51) osallistuneita yksiköitä ohjeistettiin 
lopettamaan dabigatraani 24 h ennen pieniä ja 48 h 
ennen suuria toimenpiteitä. Toimenpiteen jälkeen hoi-
to ohjeistettiin aloitettavaksi uudelleen kliinisen tilan-
teen mukaisesti (Eeva Reissel / Lars Wallentin, suulli-
nen tiedonanto). 

 
Kirjoittajien ehdotus antikoagulanttihoidosta 
tahdistimen asennuksen yhteydessä 

Potilaan tukosvaara vaikuttaa hoitolinjan valintaan. 
Suuren tukosvaaran potilaat (taulukko 2) tarvitsevat 
jonkinlaista antikoagulaatiohoitoa myös toimenpiteen 
ajaksi. 

Suuren tukosriskin potilaat 
Olemassa olevan kirjallisuuden valossa näyttää yhä sel-
vemmältä, että suuren tukosriskin (taulukko 2) potilai-
den varfariinihoitoa olisi viisainta jatkaa keskeytyksettä 
tahdistimen asennuksen yli. Mikäli näiden potilaiden 
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varfariinihoidossa pidetään tauko ilman korvaavaa anti-
koagulaatiohoitoa, lisääntyy tukosvaara. ja siltahoitoon 
näyttää puolestaan liittyvän suurentunut vuotovaara. 
Mikäli varfariinia jatketaan tahdistimen asennuksen yli 
ja INR-arvo pidetään terapeuttisella tasolla (2.0–3.0) on 
vuotojen määrä vähäisempi kuin siltahoidossa (10,14) 
tai niiden määrä ei ainakaan lisäänny. Varfariinihoidon 
jatkamisella on lisäksi selviä käytännöllisiä etuja silta-
hoitoon verrattuna: sairaalahoito jää lyhyemmäksi ja 
taustasairauteen liittyvän tromboembolian esto jatkuu 
mutkattomasti potilaalle tutulla tavalla heti toimen-
piteen jälkeen. Toimenpiteen jälkeisessä vaiheessakin 
tulisi hyvällä seurannalla varmistaa, että INR ei nouse 
hoitotason yläpuolelle. 

 Toisena edelleen käypänä vaihtoehtona on varfarii-
nin tauotus ja siltahoito LMWH:lla (tai hepariinilla). Jos 
siltahoitoa halutaan käyttää, on hoidon toteutuksessa 
noudatettava huolellisuutta vuotovaaran minimoimi-
seksi. Erityisesti on kiinnitettävä huomiota siihen, että 
viimeisen toimenpidettä edeltävän LMWH-annoksen 
ja toimenpiteen välillä on riittävä tauko, samoin hoi-
don aloitusta toimenpiteen jälkeen on nykyisissä suo-
situksisssa myöhäistetty (54). Siltahoidon toteutusohje 
on taulukossa 3.

Pienen tukosriskin potilaat
Pienen tukosriskin potilailla varfariinihoito voidaan 
keskeyttää tahdistimen asennuksen ajaksi ilman silta-
hoitoa.

Verihiutaleiden toimintaa estävät lääkkeet 

ASA lisää jonkin verran kaikkiin kirurgisiin toimen-
piteisiin liittyvää vuototaipumusta, mutta ei neuroki-
rurgiaa ja muita harvinaisia tilanteita (trombosytemia, 
uremia) lukuun ottamatta oleellisesti lisää vaarallisia 
vuotokomplikaatioita (54).

ASA-klopidogreeliyhdistelmän vaikutusta leikka-
uksen aikaiseen vuotoon on eniten tutkittu sydänkirur-
gisilla potilailla. Näillä potilailla klopidogreelin käyttö 
5 vrk:n sisällä toimenpidettä edeltävästi lisää leikkauk-
sen aikaista vuotoa pelkkään ASA:an verrattuna seu-
raavasti: verensiirtoa vaativan vuodon riski lisääntyy 
noin kolmanneksen ja suuren – yli 4 yksikön puna-
solusiirron vaatineen – vuodon riski noin 10 % (54). 
Kaksoishoidon vaikutusta vuotoriskiin on tutkittu tah-
distimen asennuksen yhteydessä kohtalaisen vähän ja 
tulokset ovat osin ristiriitaisia. Kutinskyn (4) rekisteri-
aineistossa kaksoishoidossa olevia potilaita oli noin 30 
ja yhdistelmähoito oli merkittävä tahdistintaskuhema-
tooman riskitekijä. Thalin (15) aineistossa kaksoishoi-

dettuja potilaita oli vain 5, näistä kolmelle jouduttiin 
tekemään uusintaleikkaus tahdistintaskuhematooman 
vuoksi. Myös Thompkinsin (6) suuremmassa aineis-
tossa kaksoishoito lisäsi vuotoja merkittävästi sellai-
siin potilaisiin verrattuna, joilla ei ollut verihiutale-es-
täjiä. Toisaalta on töitä, joissa merkittävät vuodot eivät 
lisääntyneet. Saksalaisessa prospektiivisessä aineistossa 
dreenivuoto oli runsaampaa ASA-klopidogreeliryhmäs-
sä (n=109) pelkkää ASA:a tai ei mitään verihiutale-estä-
jää käyttäviin verrattuna, mutta kliinisesti merkittävissä 
vuotokomplikaatioissa ei ollut eroa (29). Hollantilai-
sessa Przybylskin et al. rekisteriaineistossa kaksoishoi-
to (n=52) lisäsi lieviä vuotoja (pieniä tahdistintaskuhe-
matoomia ja mustelmia), pelkkään ASA:an verrattuna 
merkittävästi, mutta suurien vuotojen määrässä ei ol-
lut eroa (11).

Erityisesti äskettäin sepelvaltimoiden verkkoput-
ken saaneilla potilailla on suuri valtimotromboosin 
riski. Näillä potilailla verihiutale-estäjähoidon ennen-
aikainen keskeyttäminen on tärkein itsenäinen stent-
titromboosille altistava tekijä.

Kirjoittajien ehdotus/suositus ASA:n ja klopidogreelin 
käytöstä tahdistimen asennuksen yhteydessä

ASA:aa tulisi jatkaa keskeytyksettä silloin kun sen 
käyttöaihe on valtimotromboosin sekundääripreventio 
(Kuva 2).

ASA-klopidogreeli-yhdistelmähoitoa tulisi jatkaa 
keskeytyksettä suuren riskin tilanteissa (<6 viikkoa me-
tallistentin, <12 kk lääkeainestentin asennuksesta ja vä-
hintään 3 kk akuutin sepelvaltimokohtauksen jälkeen) 
(Kuva 2). Jos edellä olevat suuren tromboosiriskin kri-
teerit eivät ASA-klopidogreeliyhdistelmää käyttävällä 
potilaalla täyty, ASA:aa jatketaan, mutta klopidogreeli 
tauotetaan (kuva 2). 
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